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Реферат. Сравнительная характеристика динамики показателей метаболического ответа в фазы течения 
ожоговой болезни в зависимости от сроков начала оперативного лечения. Сорокина О.Ю., Филип Ж.В. 
Вопрос возможностей влияния на снижение прогрессирования системного ответа на ожоговую травму 
остается открытым, несмотря на актуальность и активное изучение этой проблемы. Целью работы было 
проведение сравнительной характеристики динамики показателей метаболического ответа в фазы течения 
ожоговой болезни (ОБ) в зависимости от сроков начала оперативного лечения. Обследованы и 
проанализированы пациенты с термической травмой. Для определения тяжести термического поражения у 
всех пациентов проводилась оценка индекса тяжести поражения (ИТП, ед.), площади глубокого ожога (ПГО, 
%), общей площади ожога (ОПО, %), возраста пострадавшего (годы), наличия ожога дыхательных путей 
(ОДП). В зависимости от ИТП было проведено разделение пациентов на группы исследования: в 1 группу 
исследования входило 46 пострадавших с ИТП от 61 ед. до 90 ед., 2 группа насчитывала 29 пациентов с ИТП 
от 91 ед. Также, в зависимости от сроков оперативного вмешательства, пациенты 1 и 2 групп были 
разделены на подгруппы: 1.1 и 2.1, где первое оперативное вмешательство проводилось до 5 суток ОБ; 1.2 и 
2.2, где первое оперативное вмешательство проводили после 5 суток ОБ. В данном исследовании во внимание 
принимался уровень кортизола и гликемии сыворотки крови пострадавших на разных этапах обследования. 
Лечебно-диагностическая программа проводилась в соответствии с клиническими протоколами оказания 
медицинской помощи пострадавшим с термическими ожогами. Оценивая динамику уровня кортизола, 
наблюдали значительное повышение его уровня уже с 1 суток в обеих группах, и оно сохранялось в течение 
всего острого периода ОБ. У пациентов подгруппы 2.1 с ИТП > 91 ед., которым была применена ранняя 
хирургическая тактика, отмечалась дальнейшая активация симпатоадреналовой системы на 7 сутки после 
ожога (повышение кортизола на 82% по сравнению с предыдущим показателем). С 1 суток после ожога во 
всех группах исследования развивалась стресс-индуцированная гипергликемия, которая не зависела от 
тяжести ожоговой травмы, не коррелировала с уровнем кортизола сыворотки крови. При проведении раннего 
оперативного лечения ожогов происходила более быстрая нормализация уровня глюкозы крови у пациентов 1.1 
и 2.1 подгруппы на 5 и 7 сутки ОБ соответственно. 
 
Abstract. A comparative description of dynamics of metabolic response indexes in the phases of burn disease 
course depending on terms of the onset of surgical intervention. Sorokina O.Yu., Filip Zh.V. A question of 
possibilities of influence on decline of progressing systemic response on the burn trauma remains open, despite 
actuality and active study of this problem. The aim of this work was carrying out a comparative description of dynamics 
of metabolic response indexes in the phases of burn disease (BD) course depending on terms of the beginning of the 
surgical intervention. Рatients with a thermal trauma were inspected and analyzed in this work. All the patients were 
estimated for the index of the thermal defeat severity, the percentage of the area of deep burn, a general area of burn, 
the age of a patient and the presence of respiration system burn. According to these, all the patients were divided into 
separate groups of research. The 1st group included 46 injured with the index of thermal defeat severity (TDS) from 61 
to 90 units. The 2 group included 29 patients with the TDS index over 91 units. According to the terms of surgical 
intervention, patients of these groups were divided into sub-groups: 1.1 and 2.1, where the first surgical intervention 
was conducted five days before burn disease; 1.2 and 2.2, where the first surgical intervention was conducted five days 
after of burn disease. The level of cortisol and glycaemia of blood serum of injured people on different stages of 
inspection were taken into consideration. The diagnostically-curative program was conducted according to the clinical 
protocol of medical care to injured with thermal trauma. Estimating the dynamics of cortisol level, there was a 
considerable increase of it over the first twenty-four hours in both groups, which preserved during an acute period of 
burn disease. In the patients of the sub-group 2.1, with the TDS index over 91 units, who underwent early surgical 
tactics, the further activating of a sympathic adrenal system on the 7th day after the burn (an increase in cortisol by 
82% compared with the previous indicator) was noted. From the first twenty-four hours after the burn, injured people 
suffered from a stress-induced hyperglycaemia which developed in all research groups, the latter did not depend on the 
severity of the burn trauma and did not correlate with the cortisol level of blood serum. With the early surgical 
treatment of burns, a more rapid normalization of blood glucose level in patients of 1.1 and 2.1 sub-groups on the 5th 
and 7th day of burn disease accordingly occurred. 
 
Фізіологічні зміни, спричинені тяжкою опі-
ковою травмою, можуть бути розподілені на дві 
фази: фаза ресусцитації та гіпердинамічна гіпер-
метаболічна фаза. Фаза ресусцитації розпочи-
нається відразу після опіку та триває 24-72 го-
дини. Цей період характеризує гемодинамічна 
нестабільність, спостерігається звільнення медіа-
торів запалення, підвищення судинної проник-
ності, зниження серцевого викиду та формування 
набряку. Гіпердинамічна гіперметаболічна фаза 
розпочинається на 3-5 добу опікової хвороби 
(ОХ) і характеризується гіпердинамічною цирку-
ляцією і підвищеною швидкістю метаболізму. Во-
на може тривати до 24 місяців після травми [5, 9].  
З моменту отримання опіку комбінація 
гуморальних і нервових стимулів запускає мета-
болічну відповідь на стрес, вираженість якої 
пропорційна тяжкості опікової травми [7]. Ви-
сока секреція ендогенних катехоламінів зумов-
лює розвиток опік-індукованої стрес-відповіді. 
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Інтенсивність катаболізму в цих пацієнтів 
залежить від відсотку опікової поверхні [12, 10].   
Тяжкі опіки спричиняють інсулін-резистент-
ність і глибокі зміни в метаболізмі глюкози, які 
сприяють негативному наслідку перебігу ОХ. 
Цей процес розвивається до 3-х годин після 
опіку, що асоціюється із вторинною гіперглі-
кемією і корелює зі смертністю. Раннє контролю-
вання гіперглікемії інсуліном або пригнічення 
розчинних форм кінцевих продуктів гліколізу 
покращує інсулінову резистентність [6]. 
За даними Ravat F. et al (2011), раннє висі-
чення і пластика, здійснене протягом перших 48-
72 год., може зменшити метаболічну відповідь на 
40% [8]. Метою дослідження було проведення 
порівняльної характеристики динаміки показ-
ників метаболічної відповіді у фазах перебігу 
опікової хвороби залежно від термінів початку 
оперативного лікування. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 
Обстежені та проліковані постраждалі з тер-
мічною травмою, що перебували на стаціонар-
ному лікуванні в опіковому центрі на базі 
КЗ «8 клінічна лікарня» м. Львова, за період 
2012-2016 рр. 
З метою визначення тяжкості термічного ура-
ження у всіх хворих проведено оцінку індексу 
тяжкості ураження (ІТУ, од.), площу глибокого 
опіку (ПГО, %), загальну площу опіку (ЗПО, %), 
вік постраждалого (роки), наявність опіку ди-
хальних шляхів (ОДШ). 
Стратифікація пацієнтів проводилася згідно зі 
ступенем тяжкості термічного ураження за ІТУ, 
пацієнти розподілені на групи дослідження: 
1 група дослідження (n=46) – ІТУ від 61 од. до 
90 од., коли діагностується опікова хвороба й 
опіковий шок тяжкого ступеня. ІТУ становив 
67,7±1,44 од., ЗПО досягала 27,7±0,9%, при ПГО 
– 16, 8±1,0%. 2 група дослідження (n=29) – ІТУ 
від 91 од., коли діагностується ОХ і опіковий 
шок вкрай тяжкого ступеня. ЗПО становила 
57,3±3,6% при ПГО – 22,3±2,6%, ІТУ досягав 
134±6,31 од. 
Залежно від термінів оперативного втручання 
пацієнти 1 і 2 груп були розподілені на підгрупи: 
1.1 і 2.1, де перше оперативне втручання прово-
дилося до 5 доби ОХ; 1.2 і 2.2, де перше опера-
тивне втручання проводили після 5 доби ОХ.  
Діагностично-лікувальна програма проводи-
лась згідно з клінічним протоколом надання 
медичної допомоги постраждалим з термічними 
опіками [1, 2]. Пацієнтам з глибокими обмеже-
ними чи поширеними опіковими пошкоджен-
нями при стабільній функції життєво важливих 
систем проводились етапні некректомії з одно-
часною аутодермопластикою або аутоксено-
дермопластикою. Дослідження рівня кортизолу 
сироватки крові потерпілих на різних етапах 
обстеження проводилось на базі клініко-діагнос-
тичної лабораторії діагностичного центру 
«МеДІС».  
Статистичну обробку результатів виконано за 
допомогою програм MS Excel і StatSoft Statistica 
12. Порівняння статистичних характеристик у 
групах і в динаміці спостереження проводили з 
використанням параметричних і непараметрич-
них критеріїв (з урахуванням закону розподілу). 
Відмінності вважали статистично значущими 
при р<0,05. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
При спостереженні за динамікою середнього 
рівня кортизолу реєструвалося значне збільшен-
ня рівня цього показника крові вже на 1 етапі 
спостереження порівняно з реґіонарною нормою 
(45,5±3,0 нмоль/л) у всіх постраждалих груп до-
слідження (рис. 1, 2).  
Підвищення рівня кортизолу крові було най-
більшим у хворих 1.2 підгрупи, це значення 
становило 924,9±146,0 нмоль/л, що було на 56% 
більше за середнє значення 1.1 підгрупи 
(592,5±82,4 нмоль/л) та в 20,3 разу перебіль-
шувало норму, а середні значення кортизолу в 
пацієнтів 1.1 підгрупи були більші за норму в 13 
раз. Відмінності між підгрупами 1 групи не були 
вірогідними (U=18,0; p=0,083) у зв’язку з ве-
ликим розкидом вихідних значень.  
Згідно з даними попередніх досліджень визна-
чено, що на 1 добу після опіку виявлені прямі 
вірогідні зв’язки між високим рівнем кортизолу з 
ПЗО (R=0,38; р=0,044), ПГО (R=0,73, р=0,016) та 
ІТУ (R=0,56; р=0,002) [3].  
При аналізі встановлено, що у хворих під-
групи 1.1 і 1.2. загальна площа опіку була 
26,0±1,4% і 29,5±1,4% відповідно. При цьому 
при госпіталізації в постраждалих індекс тяж-
кості ураження був від 61 до 90 од. (62,5±1,59 од. 
і 73,5±1,4 од. відповідно), що відповідало тяжко-
му опіковому шоку, і дозволило віднести цих 
хворих до 1 групи спостереження. При цьому у 
хворих у підгрупі 1.2. площа глибокого опіку 
(21,0±1,4%) вірогідно відрізнялася і на 75% пере-
вищувала показники підгрупи 1.1 – 12,9±0,9% 
(U=94,0; р<0,001). Таким чином, на нашу думку, 
більша ПГО зумовила те, що середні значення 
кортизолу крові в першу добу після опіку па-
цієнтів підгрупи 1.2 були на 56% більше за 
рівень 1.1 підгрупи. 
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Аналіз виявив, що термін початку опе-
ративного лікування опіків для постраждалих 
1.2 підгрупи корелював з ПГО (R=0,562, р>0,001) 
і наявністю супутньої патології (R=0,455, 
р=0,002). 
На 3 добу після опіку в пацієнтів підгруп 1.1 і 
1.2 реєструвалося зменшення середніх значень 
рівня кортизолу сироватки крові на 38% та 45% 
відповідно (р=0,115 і р=0,039 відповідно) щодо 
вихідного рівня, або до 369,8±71,2 нмоль/л і 
504,1±98,8 нмоль/л. При цьому середні значення 
1.1 та 1.2 підгрупи більші за реґіонарну норму в 
9 та 11 раз. У пацієнтів 1.2 підгрупи значення се-
реднього рівня кортизолу сироватки крові на 
36% і надалі залишалися більші порівняно з по-
казниками 1.1 підгрупи.  
На 7 добу ОХ реєстрували подальше 
підвищення середніх значень кортизолу як у 1.1, 
так і в 1.2 підгрупі до 470,7±61,8 нмоль/л і 
569,3±64,7 нмоль/л відповідно, що на 27% і 13% 
були вищі за показники попереднього етапу. 
Міжгрупові відмінності не були вірогідними 
(U=24,0; p=0,248).  
Розглядаючи динаміку середніх значень кор-
тизолу сироватки крові для пацієнтів 2 групи, 
також реєстрували високий рівень кортизолу при 
надходженні, його середні значення сягали 
373,5±34,8 нмоль/л – для підгрупи 2.1 і 
443,0±70,4 нмоль/л – для хворих підгрупи 2.2 
(рис. 3, 4). Міжгрупові відмінності були невіро-
гідними (U=8,0; p=0,063). 
Термін початку оперативного лікування опіків 
для постраждалих 2.2 підгрупи корелював з наяв-
ністю опіку дихальних шляхів (R=0,411, р=0,027). 
На 3 добу ОХ в обох підгрупах спостерігалося 
дещо невірогідне (р=0,609 і р=0,800 відповідно) 
зниження рівня кортизолу на 5% та 7% відпо-
відно щодо попередніх показників, але рівень 
кортизолу для 2.2 підгрупи на 21% перевищував 
середні значення 2.1 підгрупи. 
На 7 добу ОХ динаміка середніх значень кор-
тизолу в підгрупах мала різноспрямований ха-
рактер. Так, на тлі проведення активного хірур-
гічного лікування опіків у пацієнтів 2.1 підгрупи 
реєстрували значне підвищення кортизолу (на 
82% порівняно з попереднім показником) до 
634,3±148,6 нмоль/л, а для 2.2 підгрупи, навпаки, 
зниження його середнього значення на 9% щодо 
попереднього етапу, або до 390,1±105,1 нмоль/л. 
Відмінності між підгрупами не були вірогідними 
(U=11,0; p=0,153). 
У роботі Mark P.E. (2010) доведено, що в кри-
тичних пацієнтів при наявності тяжкого 
системного запалення може розвинутися кри-
тична кортикостероїдна недостатність, яка 
пов’язана з хворобою і погіршує прогноз [11]. За 
даними Сорокіної О.Ю. (2010), падіння рівня 
кортизолу на 3 добу ОХ у хворих з опіками 
свідчить про формування “відносної” наднир-
никової недостатності, яка пов’язана з тяжкістю 
термічного ураження (=0,33; р=0,08) [4]. А 
повторне різке збільшення рівня кортизолу крові 
з 7 доби ОХ у хворих з ІТУ>121 од. свідчить про 
перенапруження адаптаційних механізмів. При 
цьому канонічний аналіз підтверджує взаємо-
зв’язок між перебігом ОХ і рівнем кортизолу 
крові в цілому на всіх етапах спостереження 
(Rс=0,80, р=0,013).  
Таким чином, можемо припустити, що про-
ведення раннього хірургічного лікування опіків у 
пацієнтів підгрупи 2.1 супроводжувалося по-
дальшою активацією симпато-адреналової систе-
ми на етапах лікування.  
Динаміка показників глюкози крові мала 
тенденцію до гіперглікемії у всіх групах до-
слідження на всіх етапах дослідження. Середні 
значення реґіонарної норми були на рівні 
4,3±0,5 ммоль/л. При надходженні в стаціонар на 
1 добу після опіку середні значення глюкози в 
підгрупах 1.1 і 1.2 були 5,3±0,3 ммоль/л і 
6,6±0,6 ммоль/л, відмінності між підгрупами не 
були вірогідними (U=154,0; p=0,114) (табл. 1).  
На 3 добу ОХ у хворих 1.1 підгрупи про-
стежувалось невірогідне підвищення глюкози 
крові на 4% порівняно з попереднім етапом. У 
пацієнтів підгрупи 1.2 відзначалось зниження 
середніх показників глюкози крові на 8%. 
На 5 і 7 доби спостереження простежувалось 
зниження показників глюкози в постраждалих 
1.1 підгрупи дослідження до 5,2±0,3 ммоль/л 
(р=0,024 від попереднього етапу) і 
4,9±0,2 ммоль/л (р=0,287) відповідно.  
У пацієнтів 1.2 підгрупи на 5 добу ОХ збе-
рігалась гіперглікемія на рівні 6,3±0,6 ммоль/л, 
що на 11% перевищувало середні значення хворих 
підгрупи 1.1 (U=94,0; p=0,083). На 7 добу ОХ се-
редні значення глюкози мали тенденцію до зни-
ження - 5,11±0,13 ммоль/л. Середні значення глю-
кози 1.2 підгрупи були вищі за показники 1.1 групи 
на 5% (U=99,0; p=0,272). Для постраждалих 1.2 
підгрупи простежується тенденція до формування 
кореляційного зв’язку між терміном першого 
оперативного втручання та високим рівнем 
глюкози в сироватці крові (R=0,302, р=0,083). 









































МЕДИЧНІ ПЕРСПЕКТИВИ / MEDICNI PERSPEKTIVI 48 
Т а б л и ц я  1  
Порівняльна динаміка рівня глюкози крові  хворих 1 групи 
Статистичні характеристики, М±m 1.1 підгрупа 1.2 підгрупа Відмінності між підгрупами за М-У 
1 доба, ммоль/л 5,3±0,2 6,6±0,6 U=154,0; p=0,114 
3 доба, ммоль/л 5,5±0,3 6,1±0,4 U=108,0;p=0,493 
5 доба, ммоль/л 5,2±0,3 6,3±0,6 U=94,0; p=0,083 
7 доба, ммоль/л 4,9±0,2 5,1±0,1 U=99,0; p=0,272 
 
У підгрупах порівняння 2 групи на 1 добу 
рівень глікемії сягав 6,6±0,7 ммоль/л і 
7,0±0,4 ммоль/л (табл. 2), відмінності між під-
групами не були вірогідними (U=56,0; p=0,416).  
На 3 добу ОХ у хворих 2.1 підгрупи на тлі 
проведення оперативного лікування реєстру-
валася гіперглікемія в межах 6,9±0,6 ммоль/л 
(р=0,827 до попереднього етапу). Тенденція до 
нормалізації показників глюкози крові в підгрупі 
2.1 зареєстрована на 7 добу після опіку, коли се-
редній рівень глюкози крові був 5,8±0,4 ммоль/л 
(р=0,037). 
Т а б л и ц я  2  
Порівняльна динаміка рівня глюкози крові  хворих 2 групи 
Статистичні характеристики, М±m 2.1 підгрупа 2.2 підгрупа Відмінності між підгрупами за М-У 
1 доба, ммоль/л 6,6±0,7 7,0±0,4 U=56,0; p=0,416 
3 доба, ммоль/л 6,9±0,6 6,3±0,5 U=88,0; p=0,644 
5 доба, ммоль/л 6,6±0,3 6,01±0,6 U=58,0; p=0,108 
7 доба, ммоль/л 5,8±0,4 5,96±0,5 U=76,0; p=0,913 
 
У підгрупі 2.2 з 3 доби після опіку простежу-
валась тенденція до зниження рівня глюкози 
крові до 6,3±0,5 ммоль/л (р=0,250), відмінності 
між підгрупами були невірогідними (U=88,0; 
p=0,644). Але протягом періоду спостереження 
рівень глікемії на 28% перевищував показник 
реґіонарної норми, сягав середніх значень 
5,96±0,54 ммоль/л на 7 добу після опіку.  
Таким чином, пацієнти груп дослідження 
мали стрес-індуковану гіперглікемію, яка не 
залежала від тяжкості опікової травми та не 
корелювала з рівнем коризолу сироватки крові. У 
пацієнтів підгруп 1.1 і 2.1 на тлі проведення ран-
нього оперативного лікування опіків реєстрували 
більш швидку нормалізацію рівня глюкози крові 
на 5 і 7 доби ОХ відповідно (p=0,024 і p=0,037 до 
попереднього етапу відповідно).  
ВИСНОВКИ 
1. Термічне ураження з 1 доби зумовлює знач-
не підвищення рівня кортизолу крові незалежно 
від площі опіку, що зберігається протягом 
гострого періоду ОХ. Рівень кортизолемії зале-
жить від ІТУ, зокрема від площі глибокого опіку. 
2. Проведення раннього хірургічного лікуван-
ня опіків у пацієнтів підгрупи 2.1 супроводжу-
валося подальшою активацією симпато-адрена-
лової системи на 7 добу після опіку, що потребує 
вибору раціонального знеболення періоперацій-
ного періоду та забезпечення адекватної нутри-
тивної підтримки. 
3. Динаміка показників глюкози крові мала 
тенденцію до гіперглікемії у всіх групах до-
слідження на всіх етапах дослідження. 
4. З 1 доби після опіку в постраждалих роз-
вивалася стрес-індукована гіперглікемія, яка не 
залежала від тяжкості опікової травми та не 
корелювала з рівнем коризолу сироватки крові. 
На тлі проведення раннього оперативного ліку-
вання опіків реєстрували більш швидку норма-
лізацію рівня глюкози крові на 5 добу ОХ у 
пацієнтів з ІТУ 67,7±1,44 од. (p=0,024) і на 7 
добу  при ІТП 134 ±6,31 од. (p=0,037).  
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